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Odwracalność nefropatii cukrzycowej
Reversibility of diabetic nephropathy
STRESZCZENIE
Obecnie główną przyczyną schyłkowej niewydolności 
nerek i konieczności leczenia nerkozastępczego jest 
nefropatia cukrzycowa. W wyniku przewlekłej hiper-
glikemii dochodzi do zmian czynnościowych i morfo-
logicznych w nerkach, czemu towarzyszy stopniowe 
pogarszanie funkcji narządu. Wiąże się to ze wzrostem 
chorobowości i śmiertelności u chorych na cukrzycę. 
Wczesne rozpoznanie i leczenie nefropatii cukrzycowej 
pozwala na wdrożenie postępowania mającego na 
celu odwrócenie lub spowolnienie postępu tej cho-
roby. W niniejszej pracy przedstawiono możliwości 
odwrócenia zmian czynnościowych i morfologicznych 
w przebiegu nefropatii cukrzycowej u chorych na 
cukrzycę typu 1 i 2. (Diabet. Klin. 2013; 2, 4: 131–135)
Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, cukrzyca typu 2, 
nefropatia cukrzycowa, niewydolność nerek
ABSTRACT
Currently, diabetic nephropathy is the major cause of 
end-stage renal disease and renal replacement the-
rapy. Chronic hyperglycemia leads to functional and 
morphologic abnormalities and subsequent decline 
of kidney function. That is associated with increased 
morbidity and mortality. Early diagnosis of diabetic 
nephropathy allows to initiate treatment which can 
invert or inhibit progression of diabetic nephropathy. 
In this review we present methods that may lead to 
a reversion of functional and morphologic abnormali-
ties in the course of diabetic nephropathy in patients 
with type 1 and type 2 diabetes. (Diabet. Klin. 2013; 2, 
4: 131–135)
Key words: type 1 diabetes, type 2 diabetes, diabetic 
nephropathy, kidney failure
Wstęp
Nefropatia cukrzycowa rozwija się u około 30–35% 
predysponowanych genetycznie chorych na cukrzycę 
typu 1 oraz 2 i jest główną przyczyną schyłkowej niewy-
dolności nerek wymagającej leczenia nerkozastępcze-
go. Zmiany czynnościowe i morfologiczne w nerkach są 
skutkiem przewlekłej hiperglikemii i wynikających z niej 
zaburzeń metabolicznych. Stopniowej utracie funkcji 
nerek towarzyszy długotrwałe uszkodzenie wielu na-
rządów i układów oraz wzrost chorobowości i śmier-
telności. Wczesne rozpoznanie nefropatii cukrzycowej 
pozwala na wdrożenie postępowania prowadzącego 
do odwrócenia lub spowolnienia zmian w nerkach [1]. 
W niniejszej pracy przedstawiono możliwości uzyska-
nia regresji zmian morfologicznych i czynnościowych 
w nerkach u chorych z nefropatią cukrzycową.
Cukrzyca typu 1
Możliwość uzyskania u ludzi regresji zmian morfo-
logicznych w nerkach spowodowanych przez cukrzycę 
wykazano w badaniach chorych z wieloletnią cukrzycą 
typu 1 z towarzyszącą nefropatią cukrzycową, u których 
w wyniku przeszczepienia trzustki uzyskano normogli-
kemię (HbA1c 8,7 ± 1,5% początkowo vs. 5,5 ± 0,7% 
po 10 latach; p = 0,002). U 8 chorych 10 lat po trans-
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plantacji trzustki obserwowano zmniejszenie, a u części 
normalizację grubości błony podstawnej kłębuszków 
i cewek nerkowych oraz objętości macierzy mezangium. 
Na uwagę zasługuje fakt, że średnie ciśnienie tętnicze 
u badanych osób wynosiło początkowo 88 ± 5 mm Hg 
i nie uległo istotnej zmianie w ciągu 10 lat obserwacji 
(97 ± 8 mm Hg, p = 0,11) [2].
Wczesnym i czułym markerem uszkodzenia nerek 
w cukrzycy jest mikroalbuminuria. Jak pokazują wyniki 
badań, albuminuria nie jest zaburzeniem nieodwracal-
nym, nawet u chorych z wieloletnią cukrzycą typu 1. 
Badania Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) 
i Epidemiology of Diabetes Intervention and Compli-
cations (EDIC) wykazały, że osiągnięcie dobrej kontroli 
metabolicznej dzięki zastosowaniu intensywnej insuli-
noterapii zmniejsza ryzyko powstania stale utrzymującej 
się mikroalbuminurii przekraczającej 28 µg/min podczas 
2 kolejnych corocznych badań o blisko 60%, a większej 
niż 70 µg/min o połowę w ciągu 9 lat [3, 4]. Dalsza ob-
serwacja 325 uczestników badania, u których wystąpiła 
stale utrzymująca się mikroalbuminuria, wykazała skumu-
lowaną 10-letnią częstość regresji do normoalbuminurii 
na poziomie 40%. Miała ona związek nie tylko z dobrą 
kontrolą glikemii i ciśnienia tętniczego, ale również z nie-
obecnością retinopatii, niższym stężeniem cholesterolu 
frakcji LDL i triglicerydów oraz z płcią żeńską [5].
W badaniu prowadzonym przez Królewskiego 
i wsp. obserwowano łącznie przez 8 lat 386 chorych 
z cukrzycą typu 1 i przetrwałą mikroalbuminurią (wy-
dalanie albumin z moczem 30–299 µg/min w ciągu 
pierwszych 2 lat badania). Podczas następnych 6 lat 
badania u 58% pacjentów stwierdzono znamienną 
regresję mikroalbuminurii. Niezależnymi czynnikami re-
gresji były: wyrównanie cukrzycy (stężenie HbA1c < 8%), 
niskie skurczowe ciśnienie tętnicze (< 115 mm Hg) oraz 
niskie stężenie cholesterolu całkowitego (< 198 mg/dl) 
i triglicerydów (< 145 mg/dl). Prawdopodobieństwo 
uzyskania regresji mikroalbuminurii u chorych, u któ-
rych osiągnięto docelowe wartości HbA1c, ciśnienia 
skurczowego oraz lipidogramu, było 3-krotnie większe 
niż u tych, u których te wartości były nieprawidłowe. 
Wpływ niskiego ciśnienia skurczowego na regresję 
mikroalbuminurii był niezależny od stosowania inhi-
bitorów konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme) [6].
Korzystny wpływ dobrej kontroli ciśnienia tęt-
niczego na remisję i regresję nefropatii u chorych 
na cukrzycę typu 1 potwierdzili w 7-letnim badaniu 
prospektywnym Hovind i wsp. W obserwacji remisję 
nefropatii cukrzycowej defi niowano jako obniżenie 
albuminurii poniżej 200 µg/min (o ≥ 30% w stosunku 
do wartości wyjściowej) stwierdzone w 2 z 3 dobo-
wych zbiórek moczu w przynajmniej rocznej obser-
wacji, regresję nefropatii cukrzycowej — jako tempo 
obniżania filtracji kłębuszkowej (GFR, glomerular 
fi ltration rate) o 1 ml/min/rok lub mniej, zaś sponta-
niczną remisję lub regresję nefropatii rozpoznawano 
u normotensyjnych chorych nieotrzymujących leków 
hipotensyjnych przed obserwacją i w jej trakcie. Spo-
śród 301 uczestniczących w badaniu chorych 31% 
uzyskało remisję, a 22% regresję nefropatii cukrzy-
cowej. Jedenaście procent badanych spełniło kryteria 
zarówno remisji, jak i regresji. Spontaniczną remisję 
i regresję obserwowano odpowiednio u 10 i 14 pa-
cjentów. U chorych, którzy uzyskali regresję nefropatii 
cukrzycowej, poza znamienną redukcją tempa spadku 
GFR (–0,7 vs. 5,4 ml/min/rok; p < 0,001) obserwowa-
no w trakcie badania znamienne obniżenie średniej 
wartości ciśnienia tętniczego (99 vs. 104 mm Hg; 
p < 0,001), albuminurii (459 vs. 893 mg/d.; p < 0,001), 
stężenia HbA1c (8,7 vs. 9,4%; p < 0,001) oraz choleste-
rolu (5,3 vs. 5,8 mmol/l; p < 0,001). Nie stwierdzono 
związku między stosowaniem leków hipotensyjnych 
z grupy inhibitorów ACE a częstością remisji lub regresji 
nefropatii cukrzycowej [7, 8]. 
W retrospektywnym badaniu oceniono w okresie 
13,1 ± 6,2 roku grupę 41 dzieci i młodzieży z cukrzycą 
typu 1 i towarzyszącą mikro- oraz makroalbuminurią. 
U u 14 osób niestosujących leczenia hipotensyjnego 
oraz u 19 leczonych inhibitorem ACE (enalapril) stwier-
dzono regresję do normoalbuminurii. Grupa, w której 
uzyskano normalizację albuminurii, miała znamiennie 
niższe stężenie HbA1c (7,5 ± 1,0 vs. 9,4 ± 1,2%; 
p < 0,0001) i znamiennie wyższe stężenie choleste-
rolu frakcji HDL (52,7 ± 11,3 vs. 42,7 ± 8,6 mg/dl; 
p < 0,05) [9].
W innym badaniu u chorych na cukrzycę typu 1 
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym wykazano 
korzystny wpływ na regresję mikroalbuminurii do 
normoalbuminurii terapii sekwencyjnej — na wstępie 
hipoglikemizującej, prowadzącej do poprawy kontroli 
glikemii, a następnie z zastosowaniem inhibitora ACE. 
W pierwszym etapie badania pod wpływem poprawy 
wyrównania metabolicznego (HbA1c z 8,6 ± 1,5% do 
7,6 ± 1,2%; p < 0,001) uzyskano remisję mikroal-
buminurii u 30% badanych i u ponad połowy z nich 
utrzymywała się ona przez 4,5 ± 1,3 roku. U 3 chorych 
stwierdzono spontaniczną regresję mikroalbuminurii 
do normoalbuminurii, pomimo braku poprawy kontroli 
glikemii. Dołączenie terapii inhibitorem ACE zwiększyło 
odsetek pacjentów z normoalbuminurią do 47,4%. Na 
uwagę zasługuje fakt, że osoby, u których wystąpiła 
regresja białkomoczu, miały początkowo znamiennie 
niższą dobową mikroalbuminurię w porównaniu z cho-
rymi, którzy nie zareagowali na leczenie (53 ± 22 mg/d. 
vs. 94 ± 63 mg/d.; p = 0,012) [10].
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Możliwość remisji białkomoczu przekraczającego 
3500 mg/dobę, defi niowanej jako redukcja do wartości 
poniżej 1000 mg/dobę, wykazali Hebert i wsp. u 8 spośród 
108 chorych uczestniczących w badaniu Collaborative 
Study Group In Patients with Type 1 Diabetes Mellitus nad 
Nephropathy. Remisję obserwowano u 16,7% pacjentów 
otrzymujących kaptopril i u 1,5% otrzymujących placebo 
[11]. W innym badaniu zastosowanie intensywnego 
leczenia hipotensyjnego pozwoliło uzyskać remisję biał-
komoczu dobowego przekraczającego 2500 mg u 22% 
pacjentów (28 spośród 126 obserwowanych przez 3 lata) 
z cukrzycą typu 1. Dwadzieścia jeden osób z grupy, w któ-
rej uzyskano remisję białkomoczu (defi niowana jako albu-
minuria < 600 mg/d. przez okres co najmniej roku), było 
leczonych inhibitorami ACE. Pomiędzy grupami z remisją 
i bez remisji białkomoczu obserwowano znamienne staty-
stycznie różnice w wartości średniego ciśnienia tętniczego 
(102 ± 1 vs. 106 ± 1 mm Hg; p < 0,01), stężenia choleste-
rolu (5,3 ± 0,2 vs. 6,1 ± 0,1 mmol/l; p < 0,01) oraz tempa 
spadku wartości GFR (3,8 ± 0,6 vs. 7,5 ± 0,5 ml/min/rok; 
p < 0,001). Nie stwierdzono natomiast różnicy w wy-
równaniu glikemii (HbA1c 9,2 vs. 9,4%, NS). Zwrócono 
uwagę na fakt rzadszego uzyskiwania regresji białko-
moczu u mężczyzn niż u kobiet [15 z grupy 91 (17%) 
vs. 13 z 35 (37%); p = 0,01] [12].
Wskaźnikami regresji mikroalbuminurii u chorych 
na cukrzycę typu 1 są cząsteczka 1 uszkodzenia nerek 
(KIM-1, kidney injury molecule-1) i N-acetylo-beta-D-
-glukozaminidaza (NAG, N-acetyl-beta-D-glucosami-
nidase). Cząsteczka KIM-1 jest glikoproteiną przez-
błonową, która ulega ekspresji w komórkach cewek 
proksymalnych po zadziałaniu takich czynników jak 
niedokrwienie lub nefrotoksyny. Uszkodzenie cewek 
prowadzi do proteolitycznego odłączenia ektodomeny 
tego białka i wydalenia jej z moczem, gdzie można ją 
oznaczyć metodą immunologiczną. 
N-acetylo-beta-D-glukozaminidaza jest lizosomalną 
hydrolazą, aktywną w proksymalnych cewkach ner-
kowych. Jej stężenie w moczu wzrasta znacznie przy 
uszkodzeniu cewek nerek. Vaidya i wsp. stwierdzili 
podczas 2-letniej obserwacji 296 chorych z cukrzycą 
typu 1 regresję mikroalbuminurii u 24% (71) z nich, 
co wiązało się z niższym stężeniem wymienionych 
markerów uszkodzenia nerek w moczu tych osób 
[13–15]. 
Cukrzyca typu 2
Cukrzyca typu 2 jest główną przyczyną schyłkowej 
niewydolności nerek wymagającej leczenia nerkoza-
stępczego. Mikroalbuminuria u chorych na cukrzycę 
typu 2 jest ważnym wskaźnikiem progresji nefropatii 
cukrzycowej, pogorszenia funkcji nerek oraz czynnikiem 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych [1, 16]. 
Uzyskanie prawidłowej kontroli glikemii pozwala 
na zahamowanie postępu powikłań. W badaniu United 
Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) u chorych 
intensywnie leczonych po 9 latach obserwacji uzyska-
no nie tylko zmniejszenie ryzyka rozwoju albuminurii 
o 24%, ale również redukcję białkomoczu o 33% [17]. 
Opierając się na danych z badania Steno-2, wykazano, 
że stosowanie terapii ukierunkowanej na kontrolę 
glikemii i ciśnienia tętniczego wpływa korzystnie na 
wystąpienie regresji mikroalbuminurii, co znamiennie 
redukuje tempo spadku GFR. Rozpoczęcie leczenia hi-
potensyjnego ściśle wiązało się z regresją mikroalbumi-
nurii do normoalbuminurii [18]. W badaniu Araki i wsp. 
przeprowadzonym w grupie 216 pacjentów z cukrzycą 
typu 2 wskaźnikami regresji mikroalbuminurii — poza 
dobrą kontrolą glikemii i ciśnienia tętniczego — były: 
krótki czas trwania mikroalbuminurii oraz stosowanie 
leków blokujących układ renina–angiotensyna–aldo-
steron [19]. W innym badaniu na podstawie 8-letniej 
obserwacji 273 pacjentów z cukrzycą typu 2 wykazano, 
że największy odsetek regresji mikroalbuminurii wystę-
puje w grupie chorych ze średnim ciśnieniem tętniczym 
poniżej 120 mm Hg [20].
U pacjentów z albuminurią zalecane jest leczenie 
hamujące aktywność osi renina–angiotensyna–aldo-
steron z zastosowaniem inhibitorów ACE lub blo-
kerów receptora AT1 dla angiotensyny II. Wyniki 
ponad 6-letniej obserwacji 79 chorych z cukrzycą 
typu 2 i białkomoczem przekraczającym 2500 mg 
wykazały u 25% osób leczonych inhibitorem ACE lub 
blokerem receptora AT1 dla angiotensyny II regresję 
albuminurii, defi niowaną jako jej obniżenie do war-
tości < 600 mg/dobę utrzymujące się przez okres 
co najmniej 1 roku. Remisja trwała średnio 4,1 roku 
i wiązała się z wolniejszym spadkiem wartości GFR, 
mniejszą częstością rozwoju schyłkowej niewydolności 
nerek i zgonu. Regresji albuminurii nie obserwowano 
u chorych, którzy nie mieli włączonego leczenia bloku-
jącego oś renina–angiotensyna–aldosteron [21]. Efekt 
renoprotekcyjny jest wprost proporcjonalny do dawki 
leku blokującego oś renina–angiotensyna–aldosteron. 
Wyniki badania 391 chorych z cukrzycą typu 2, nad-
ciśnieniem tętniczym i albuminurią 20–700 µg/min 
wykazały 2-krotnie większą częstość uzyskiwania 
normoalbuminurii u chorych leczonych walsartanem 
w dawce 640 mg w porównaniu z grupą otrzymującą 
dawkę160 mg. Duże dawki leku były dobrze tolerowane 
[22]. W badaniu The Irbesartan in Patients with Type 2 
Diabetes and Microalbuminuria (IRMA2) 595 chorych 
z cukrzycą typu 2 i mikroalbuminurią zrandomizowano 
do leczenia irbesartanem w dawce 150 lub 300 mg 
dodanym do dotychczas stosowanej terapii hipotensyj-
nej. Docelowe wartości ciśnienia tętniczego wynosiły 
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poniżej 135/85 mm Hg. W badanej grupie uzyskano 
redukcję mikroalbuminurii o 24% i 38% w odniesie-
niu do dawek leku 150 mg i 300 mg, nie obserwując 
remisji albuminurii w grupie otrzymującej placebo. 
Odstawienie w dalszej obserwacji irbesartanu w daw-
ce 300 mg, pomimo wzrostu ciśnienia tętniczego, nie 
cofało korzystnych zmian dotyczących mikroalbumi-
nurii, podczas gdy odstawienie leku w dawce 150 mg 
powodowało zarówno wzrost ciśnienia tętniczego, jak 
i albuminurii. Efekt ten może mieć związek z korzystnym 
wpływem tylko większej dawki irbesartanu na zmiany 
strukturalne i biochemiczne rozwijające się w przebie-
gu nefropatii cukrzycowej [23]. Irbesartan w dawce 
300 mg otrzymywało 86% spośród 38 016 chorych 
uczestniczących w badaniu prospektywnym trwającym 
6 miesięcy. W tym czasie przy bardzo dobrej tolerancji 
leczenia uzyskano redukcję mikroalbuminurii o ponad 
50%, a makroalbuminurii o około 30% [24].
Uzyskanie normoalbuminurii lub redukcji białko-
moczu uważa się za niezależny cel terapeutyczny przy 
stosowaniu leków blokujących oś renina–angiotensy-
na–aldosteron. Z tego względu normalizacja ciśnienia 
tętniczego bez towarzyszącej remisji lub regresji 
białkomoczu stanowi podstawę do dalszej intensy-
fi kacji leczenia poprzez zwiększenie dawki leku lub 
terapię skojarzoną. Leczenie skojarzone kandesartanem 
w dawce 16 mg i lisinoprilem w dawce 20 mg porów-
nano z monoterapią każdym z tych leków w badaniu 
Candesartan and Lisinopril Microalbuminuria (CALM), 
w którym wzięło udział 199 chorych z cukrzycą typu 2, 
nadciśnieniem tętniczym i mikroalbuminurią. W grupie, 
w której stosowano terapię skojarzoną poza większym 
efektem hipotensyjnym obserwowano bardziej nasiloną 
redukcję mikroalbuminurii. Podobne wyniki uzyskali 
Sengul i wsp. w obserwacji 192 chorych z cukrzycą 
typu 2, porównując terapię skojarzoną telmisarta-
nem w dawce 80 mg i lisinoprilem w dawce 20 mg 
z monoterapią każdym z tych leków [25, 26]. Terapia 
skojarzona inhibitorem ACE i lekiem diuretycznym 
może również wywierać korzystne działanie u cho-
rych z nefropatią cukrzycową. W badaniu Preterax 
in Albuminuria Regression (PREMIER) wykazano zna-
miennie większą redukcję mikroalbuminurii u chorych 
leczonych połączeniem perindoprilu i indapamidu 
w porównaniu z grupą kontrolną leczoną enalapri-
lem. Chorzy leczeni diuretykiem osiągnęli znamiennie 
większą redukcję ciśnienia tętniczego [27]. W badaniu 
Action In Diabetes and Vascular Disease (ADVANCE), 
w którym randomizacji poddano 11 140 pacjentów, 
znamiennie większa liczba osób otrzymujących lecze-
nie skojarzone perindoprilem i indapamidem uzyskała 
regresję z mikro- lub makroalbuminurii do normoal-
buminurii w porównaniu z grupą otrzymującą placebo 
[848/1638 (51,8%) vs. 744/1625 (45,8%); p = 0,0059]. 
W grupie leczonej aktywnie uzyskano większą redukcję 
ciśnienia tętniczego — skurczowego o 5,6 mm Hg, 
rozkurczowego o 2,2 mm Hg — w stosunku do grupy 
otrzymującej placebo. Wartości skurczowego ciśnienia 
tętniczego poniżej 110 mm Hg wiązały się nie tylko 
z większą częstością regresji albuminurii, ale również 
ze zmniejszeniem liczby nowych przypadków mikroal-
buminurii oraz zwolnieniem tempa progresji nefropatii 
cukrzycowej [28].
Nowym lekiem znajdującym zastosowanie w le-
czeniu chorych z nefropatią cukrzycową jest aliskiren, 
który hamuje aktywność enzymatyczną reniny. Parking 
i wsp. wykazali skuteczność tego preparatu w redukcji 
albuminurii u chorych z cukrzycą typu 2 i utrzymującym 
się białkomoczem pomimo skutecznej terapii hipoten-
syjnej losartanem i innymi lekami hipotensyjnymi [29]. 
Natomiast analiza badania Aliskiren Trial in Type 2 
Diabetes Using Cardio-Renal Endpoints (ALTITUDE) 
wykazała, że dodanie aliskirenu do standardowej te-
rapii blokującej układ renina–angiotensyna–aldosteron 
u pacjentów z cukrzycą typu 2, którzy mają wysokie 
ryzyko sercowo-naczyniowe i nerkowe, nie przynosi 
korzyści, wiąże się z większą częstością występowania 
działań niepożądanych, takich jak udar mózgu nieza-
kończony zgonem, powikłania nerkowe, hiperkaliemia 
i niedociśnienie [30]. Zatem na obecnym etapie wiedzy 
stosowanie aliskirenu w nefropatii cukrzycowej budzi 
uzasadnione wątpliwości. 
Porównanie leków blokujących oś renina–angio-
tensyna–aldosteron z przedstawicielami innych grup 
preparatów hipotensyjnych wskazuje, że przy podob-
nym stopniu kontroli ciśnienia tętniczego działanie 
nefroprotekcyjne obejmujące zmniejszenie albuminurii 
i białkomoczu oraz obniżenie tempa spadku GFR jest 
większe przy terapii z zastosowaniem inhibitorów 
ACE lub blokerów receptora AT1 dla angiotensyny II. 
W badaniu Microalbuminuria Reduction with Valsar-
tan (MARVAL) u chorych z cukrzycą typu 2 wykazano 
większą skuteczność w redukcji albuminurii terapii 
walsartanem w porównaniu z leczeniem amlodypi-
ną [31]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu Chan 
i wsp., w którym porównywano leczenie enalaprilem 
i nifedypiną [32]. 
Najważniejszym celem uzyskania redukcji albu-
minurii, poza zmniejszeniem progresji choroby nerek, 
jest ograniczenie powikłań sercowo-naczyniowych, 
będących główną przyczyną zgonów pacjentów z cuk-
rzycą typu 2 [33]. W badaniu Araki i wsp. wykazano, że 
zarówno remisja, jak i 50-procentowa redukcja albu-
minurii zmniejsza u chorych z cukrzycą typu 2 ryzyko 
powikłań sercowo-naczyniowych. Pacjenci, u których 
nie obserwowano zmian albuminurii byli bardziej na-
Alicja Milczarczyk, Edward Franek, Odwracalność nefropatii cukrzycowej
135www.dk.viamedica.pl
rażeni na powyższe powikłania niż chorzy z remisją. 
Przedstawione dane wskazują, że samo zapobieganie 
progresji albuminurii jest niewystarczające. Cel terapii 
należy przesunąć z zapobiegania progresji na redukcję 
albuminurii [34].
Podsumowanie
W ostatnich latach obserwuje się stały wzrost liczby 
pacjentów z nefropatią cukrzycową. Jest ona główną 
przyczyną schyłkowej niewydolności nerek. Zwiększa się 
liczba chorych na cukrzycę wymagających leczenia ner-
kozastępczego. Prognozy na następne lata przewidują 
stały wzrost liczby chorych na cukrzycę, a co za tym 
idzie — chorych z nefropatią cukrzycową [35]. Dlatego 
tak ważne jest wczesne diagnozowanie choroby i roz-
poczynanie leczenia, które nie tylko może zatrzymać 
progresję, ale również spowodować odwrócenie zmian 
w przebiegu nefropatii cukrzycowej.
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